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sexcells' differentiation in spermatogenesiscycle tookplace afterphytoestrogenexposureduring neonatal andmatureperiod. The
obtaineddatatestifiestothefactthatthemostvulnerableperiodtothephytoestrogenslastsfrom1to30daysofthemale'slife.
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Харьовсийнациональныймедицинсийниверситет(перело23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.Харьов,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61018)
Резюме.Обследован101пациентсхроничесойсердечнойнедостаточностью.У78больныхдианостировансиндром
инслинорезистентности,23пациентанеимелиметаболичесихнаршений.Всембольнымпроведеноэхоардиолои-
чесоеисследование.Убольшинствапациентовсхроничесойсердечнойнедостаточностьюссиндромоминслинорези-
стентностиопределеноонцентричесоеремоделированиемиоарда.Массамиоардалевоожелдочабыладостовер-
новышепациентовсхроничесойсердечнойнедостаточностьюссиндромоминслинорезистентности,оторыхдиа-
ностированаонцентричесаяипертрофия,посравнениюсбольнымибезметаболичесихнаршенийстемжетипом
ремоделированиямиоарда.
Ключевыеслова:хроничесаясердечнаянедостаточность,синдроминслинорезистентности,ремоделирование.
Введение
Хроничесаясердечнаянедостаточность(ХСН)является
исходоммноихсердечно-сосдистыхзаболеваний,серьез-
нойпричинойнаршениятрдоспособностиименьшения
длительностижизнинаселения[Амосова,2000;Воронов,
2001].РаспространенностьХСНвобщейпопляциисостав-
ляет1,5-2,0%,однаосредилицстарше65летонадостиает
6-10%.ВСША,например,ооло5млн.пациентовстрадают
ХСНиежеоднодианостирется500тыс.новыхслчаев
данноозаболевания[Huntetal.,2001].Смертностьтаих
пациентоввтечениеодадостиает15-25%[Воронов,2004].
ДоминирющимипричинамиХСНявляютсяартериаль-
наяипертензияиИБС.Кдримстановленнымфаторам
рисаХСНотносятсяипертрофиялевоожелдоча,порои
сердца,диабет,табаорениеиожирение[Малая,2002;
Erikssonetal.,1989].Артериальнаяипертензия,сахарный
диабет,дислипидемияиожирениебылиобъединенывпо-
нятиесиндромаинслинорезистентности(СИ)-ластерафа-
торовардио-васлярноориса.Распространенностьдан-
ноосимптомоомплесадостиает25%средивзрослоона-
селения[Reavenetal.,1989].ВисследованииNHANESIIIна-
личиеХСНсщественнымобразомассоциировалосьсСИ
[Ford,Giles,2003].E.Ingelssonetal.(2005)описываютинс-
линорезистентностьанезависимыйотранеестановлен-
ныхфаторрисаХСН.Естьазаниянато,чтоинслиноре-
зистентностьобладаетпрямымиэффетаминамиоард.Она
имеетотношениеадисфнциимиоардалевоожел-
доча,таиеоремоделированию[Devereuxetal.,2000].
Подремоделированиеммиоардапонимаютпроцессом-
плесноонаршениястртрыифнциисердцавответна
повреждающюнарзилитратчастижизнеспособноо
миоарда.Процессремоделированиявпервюочередьвлю-
чаетвеличениемассымиоарда,дилятациюполостей,а
тажеизменениееометричесиххаратеристижелдочов.
Ремоделированиемиоардачастопредшестветлиничес-
импроявлениямсердечнойнедостаточности,можетсамо-
стоятельносблятьсистоличесюидиастоличесюдис-
фнциюлевоожелдочаиотрицательновлиятьнааче-
ствожизниипронозбольных.
Цельюнастоящеоисследованияявилосьизчениестр-
трно-фнциональноосостояниялевоожелдочасердца
пациентовХСНвсочетаниисСИпосравнениюсбольными
безметаболичесихнаршенийиоценавариантовремоде-
лированиямиоардаданныхрпппациентов.
Материалыиметоды
Висследованиевлючены101пациент(61мжчиныи
40женщин)ввозрастеот31до82летсХСНI-IIIфнцио-
нальнооласса(ФК)полассифиацииНью-йорсойассо-
циациисердца(NYHA).Увсехбольныхбыладианостиро-
ванаипертоничесаяболезньII-IIIстадии.Уобследованных
больныхопределеныразличныевариантыИБС-стабиль-
наястеноардия-58,9%,постинфартныйардиослероз-
25,6%.Больныебылиразделенына2рппы.В1рпп
влючены78больных(среднийвозраст60,32±10,83лет)ХСН
слинио-лабораторнымипризнаамиСИ,во2-23боль-
ных(среднийвозраст60,45±11,05лет)ХСНбезметаболи-
чесихнаршений.ДляверифиацииСИвданнойработе
использованыритерииЭспертнойомиссиинациональ-
ной(США)образовательнойпрораммыповыявлению,оцен-
еилечениюиперхолестеринемиивзрослых(NCEPATP
III).Дляопределенияинслинорезистентностииспользовали
индесHOMA(homeostasismodelassessment).Данныйри-
терийбылпредложеннаоснованииопределенияровнявер-
хнео вартиля распределенияданных в исследовании
NHANESIII[Ford,Giles,2003].Меройинслинорезистентнос-
тисчиталосьзначениеиндесаНОМАболее2,68.
Состояниевнтрисердечнойемодинамииоценивали
припроведениильтразвовооисследованиясердцаспо-
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мощьюаппарата"РадмирМ"(TN628Aводно-идвхмер-
номрежимах.Определялиразмерыиобъемылевоожел-
дочасердцавфазысистолы(КСРиКСО)идиастолы(КДР
иКДО),измерялитолщинмежжелдочовойпереороди
(ТМЖП)изаднейстенилевоожелдоча(ЗС),дарный
объем(УО),фрациювыброса(ФВ)дляоценисистоличес-
ойфнциисердца.Массмиоардалевоожелдоча
(ММЛЖ) определяли по формле L.Teihholz: ММ
ЛЖ=1,04*[((7*(КДР+ТМЖП+ТЗСЛЖ)3)/(2,4+КДР+ТМЖП+
ТЗСЛЖ))-(7*КДРЗ/(2,4+КДР))],деКДР-онечно-диасто-
личесийразмер,ТМЖП-толщинамежжелдочовойпере-
ороди,ТЗСЛЖ-толщиназаднейстениЛЖ.Относитель-
нютолщинстеновдиастол(ОТС)определялипоформ-
ле:ОТС=(ТМЖП+ТЗСЛЖ)/КДР.
Индесмассымиоардалевоожелдоча(ИММЛЖ)рас-
считывалиаотношениеММЛЖплощадиповерхности
телавовторойстепениивыражалив/м2.Вданномисследо-
ваниимыориентировалисьнаритерииЕвропейсоообще-
ствапоизчениюипертензии(2001),соласнооторыхи-
пертрофиялевоожелдочадианостироваласьпризначе-
нииИММЛЖболее125/м2независимоотполапациента.
Определениетиповеометричесооремоделирования
миоардалевоожелдочапроводиласьполассифиации
GanauиDevereux.НаоснованиивеличинИММЛЖиОТС
выделялиследющиетипыеометрииЛЖ:1)нормальная
еометрия(ИММЛЖ<125/м2,ОТС<0,45);2)онцентри-
чесоеремоделирование(ИММЛЖ<125/м2,ОТС>0,45);3)
онцентричесаяГЛЖ(ИММЛЖ>125/м2,ОТС>0,45);4)
эсцентричесаяГЛЖ(ИММЛЖ>125/м2,ОТС<0,45)
[Ganauetal.,1992].
Статистичесаяобработапредставленаввидесредних
величин,стандартнооотлонения.Статистичесаязначи-
мостьразличныхсреднихопределенапоритерию
F-Фишера.
Рез0льтаты. Обс0ждение
Приизченииморфо-фнциональныхпоаза-
телейемодинамиибыловыявленодватипаре-
моделированиямиоардалевоожелдоча:он-
центричесоеремоделированиеионцентричесая
ипертрофия(табл.1).
Впервойрппебольныхонцентричесоере-
моделированиевыделили52больных(66,7%),
онцентричесюипертрофиюлевоожелдоча-
26(33,3%).Убольныхвторойрппыпризнаи
онцентричесооремоделированиявыявили12
пациентов(52,2%),11пациентов(47,8%)отмечалипри-
знаионцентричесойипертрофии.
Больныесметаболичесиминаршениямибылитаже
разделенынарппыпоналичиюинслинорезистентности,
читываяиндесHOMA(табл.2).Врппеинслинорезис-
тентныхбольныхонцентричесоеремоделированиенаблю-
дали25пациентов(78,1%),онцентричесюипертро-
фию-7(21,9%).Средибольныхснормальнойчвстви-
тельностьютанейинслинонцентричесоеремоделиро-
ваниевыделили5пациентов(83,3%),онцентричесю
ипертрофиютольо1(16,7%).
Прираспределениипациентовпервойрппыпофн-
циональнымлассамвыявлено,чтоприХСНIфнциональ-
ноолассаонцентричесюипертрофиюопределили5
больных(17,9%),онцентричесоеремоделирование-23
(82,1%).СредибольныхХСНIIфнциональнооласса23
пациента(65,7%)выделилионцентричесоеремоделиро-
вание,12(34,3%)-онцентричесюипертрофию.Упаци-
ентовХСНIIIфнциональнооласса6больных(40%)
выявилионцентричесоеремоделирование,9(60%)-он-
центричесюипертрофию.
Втаблице3представленыосновныеемодинамичес-
иепоазатели,харатеризющиесистоличесюфнцию
левоожелдоча,отдельнодляпациентовобеихрппс
четомтипаеометриимиоарда.Упациентов1рппыс
онцентричесимремоделированиемвыявленодостовер-
ноеповышениеФВ,ОТС(р<0,001)посравнениюсбольны-
ми,оторыхопределенаонцентричесаяипертрофия.
УровеньпоазателейКДР,КСР,КДО,КСО,ММЛЖ,ИММЛЖ,
УО(р<0,001),ТЗС,ТМЖП(р<0,05)былдостоверновыше
пациентовсонцентричесойипертрофией,чемсонцен-
тричесимремоделированием.Упациентов2рппыпо-
азательОТСтажебылвышеприонцентричесомремо-
делировании,чемпациентовсонцентричесойиперт-
рофией(р<0,01).УровеньКДР,КДО,ММЛЖ,ИММЛЖ,УО
(р<0,001),КСР,КСО(р<0,01)пациентовсонцентричес-
ойипертрофиейдостовернопревышалровеньданных
поазателейлицсонцентричесимремоделированием.
УровеньФВ,ТЗС,ТМЖПпациентов2рппысразлич-
нымитипамиремоделированиядостовернонеотличались
(р>0,05).
Присравненииданных1и 2 рпппобольшинств
Таблица1.Типыремоделированиямиоардалевооже-
лдочапациентовХСНсСИипациентовХСНбезмета-
боличесихнаршений.
Òèïû
ðåìîäåëèðîâàíèÿ
ëåâîãî æåëóäî÷êà
ÕÑÍ+ ñèíäðîìîì
èíñóëèíîðåçèñòåíò-
íîñòè, n=78
ÕÑÍ áåç ñèíäðîìà
èíñóëèíîðåçèñòåíò-
íîñòè, n=23
Kîíöåíòðè÷åñêîå
ðåìîäåëèðîâàíèå
52 áîëüíûõ (66,7%) 12 áîëüíûõ (52,2%)
Kîíöåíòðè÷åñêàÿ
ãèïåðòðîôèÿ
26 áîëüíûõ (33,3%) 11 áîëüíûõ (47,8%)
×óâñòâèòåëüíîñòü òêàíåé ê
èíñóëèíó è ôóíêöèîíàëüíûé
êëàññ ÕÑÍ
Kîíöåíòðè÷åñêîå
ðåìîäåëèðîâàíèå
Kîíöåíòðè÷åñêàÿ
ãèïåðòðîôèÿ
Èíñóëèíîðåçèñòåíòíûå
ïàöèåíòû, n=32
26 áîëüíûõ (81,3%) 7 áîëüíûõ (21,9%)
Ïàöèåíòû ñ íîðìàëüíîé
÷óâñòâèòåëüíîñòüþ òêàíåé ê
èíñóëèíó, n=6
5 áîëüíûõ (83,3%) 1 áîëüíîé (16,7%)
ÕÑÍ I ÔK,   n=28 23 áîëüíûõ (82,1%) 5 áîëüíûõ (17,9%)
ÕÑÍ II ÔK,  n=35 23 áîëüíûõ (65,7%) 12 áîëüíûõ (34,3%)
ÕÑÍ III ÔK,  n=15 6 áîëüíûõ (40%) 9 áîëüíûõ (60%)
Таблица2.Типыремоделированиямиоардавзависимостиотчв-
ствительноститанейинслинифнциональноолассаХСНпа-
циентовсСИ.
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поазателейотличиймеждрппамивыявленонебыло
(р>0,05).Однаоопределендостоверноболеевысоийро-
веньММЛЖпациентов1рппысонцентричесойи-
пертрофиейпосравнениюсбольными2рппы,оторых
выявлентотжетипремоделирования(p<0,05).
Полченныенамиданныесвидетельствютотом,что
больныхХСНсСИпреобладалилицасонцентричесим
ремоделированием(66,7%)посравнениюсонцентричес-
ойипертрофией(33,3%).Вовторойрппебольныхтипы
ремоделированиямиоардараспределилисьспримернооди-
наовойчастотой.Таиерезльтатысходнысданнымидр-
ихавторов.Связьименноонцентричесооремоделирова-
ниясСИбылапоазанавработеSundstrumисоавторов
[2000].Приисследованиивыявленовеличениечастоты
онцентричесойипертрофиилицсметаболичесимина-
ршениямипомерепрорессированияХСН(13%лицсIФК,
34,3%сIIФК,60%сIIIФК).Выявленныеизменения,по-
видимом,азываютнавлияниеСИнастепеньвыражен-
ностиремоделированиямиоарда.
Внашемисследованииопределендостоверноболеевысо-
ийровеньММЛЖпациентов1рппысонцентричес-
ойипертрофией(284±39,88/м2)посравнениюсбольны-
ми2рппыстемжетипомремоделирования(255,3±30,31/
м2).Выявленнаявзаимосвязьможетсвидетельствоватьо
влиянииинслинорезистен-
тностии/илииперинсли-
немиинаболеевыраженное
развитиеипертрофиимио-
ардалевоожелдоча 
пациентов с наршенной
чвствительностьютаней
инслин. Полченные
намиданныесходнысре-
зльтатами исследований
Ю.В.Зимина и соавторов
[1998].Возможно,таиедан-
ныесвязаныстем,чтопри
синдромеинслинорезис-
тентности более высоий
ровеньинслина,ами-
тоенноофатора,влияютна
процессыростаиремодели-
рованиясердечно-сосдис-
той системыпосредством
воздействиянасобственные
рецепторы,либонарецепто-
ры  инслиноподобном
фатор роста-1 [Sowers,
1997].
Выводы и перспе<тивы дальнейших
разработо<
1.Приизченииморфо-фнциональныхпоазателей
миоардавыявленодватипаремоделированиямиоарда
пациентовобеихрпп.СредипациентовХСНвсочетаниис
синдромоминслинорезистентностипреобладалилицасон-
центричесимремоделированиемпосравнениюспациен-
тами,оторыхопределенаонцентричесаяипертрофия.
2.Приисследованиивыявленовеличениечастотыон-
центричесойипертрофиилицсметаболичесиминар-
шениямипомерепрорессированияХСН,что,по-видимом,
свидетельстветовлияниисиндромаинслинорезистентно-
стинастепеньвыраженностиремоделированиямиоарда.
3.УпациентовХСНссиндромоминслинорезистентнос-
ти,оторыхбылавыявленаонцентричесаяипертрофия,
определенодостоверноевеличениеровняММЛЖпосрав-
нениюспациентамибезметаболичесихнаршенийстем
жевариантомремоделирования,чтоотражаетвлияниесинд-
ромаинслинорезистентностинаболеевыраженноеразви-
тиеипертрофиимиоардалевоожелдочапациентовс
наршениемчвствительноститанейинслин.
Полченныерезльтатырасцениваютсянамианач-
ноеобоснованиецелесообразностипроведениядальнейших
исследованийвэтомнаправлении.
Ïîêàçàòåëè
ãåìîäèíà-
ìèêè
ÕÑÍ+ ñèíäðîìîì
èíñóëèíîðåçèñòåíòíîñòè, n=78
ÕÑÍ áåç ñèíäðîìà
èíñóëèíîðåçèñòåíòíîñòè, n=23
êîíöåíòðè÷åñêîå
ðåìîäåëèðîâàíèå,
n=52
êîíöåíòðè÷åñêàÿ
ãèïåðòðîôèÿ,
n=26
êîíöåíòðè÷åñêîå
ðåìîäåëèðîâàíèå,
n=12
êîíöåíòðè÷åñêàÿ
ãèïåðòðîôèÿ,
n=11
KÑÐ, ñì 3,19±0,41* 3,9±0,56 3,08±0,32** 3,56±0,38
KÄÐ, ñì 4,44±0,42* 5,2±0,58 4,26±0,23** 4,93±0,36
ÒÇÑ, ñì 1,38±0,10* 1,44±0,12 1,36±0,06 1,42±0,15
ÒÌÆÏ, ñì 1,3±0,97* 1,36±0,1 1,31±0,05 1,32±0,11
ÎÒÑ 0,61±0,07* 0,54±0,07 0,63±0,03** 0,56±0,07
ÔÂ, % 55,3±7,00* 49,21±7,98 53,9±7,73 53,43±8,16
KÄÎ, ìë 90,84±20,83* 134,3±29,08 81,44±10,46** 115,1±18,67
KÑÎ, ìë 41,62±14,56* 67,82±23,04 37,88±9,72** 53,7±13,79
ÓÎ, ìë/ìèí 49,22±10,9* 66,45±11,37 43,56±6,81** 61,36±13,28
ÌÌËÆ, ã 219,3±28,04* 284±39,88 206,4±15,63** 255,3±30,31#
ÈÌÌËÆ 107,6±14,85* 144,8±16,3 108±7,68** 139,2±14,95
Таблица3.ПоазателицентральнойемодинамиипациентовХСНсСИиХСНбезмета-
боличесихнаршенийсчетомвариантаремоделированиямиоарда(M±m).
Примечание:*-различиепоазателейдостоверномеждонцентричесимремоделирова-
ниемионцентричесойипертрофиейврппеХСН+синдроминслинорезистентности;**-
различиепоазателейдостоверномеждонцентричесимремоделированиемионцентри-
чесойипертрофиейврппесХСН;#-различиепоазателейдостовернобольныхврппе
сХСН+синдромоминслинорезистентности,имеющихонцентричесюипертрофиюпосрав-
нениюсрппойбольныхсХСН,имеющихонцентричесюипертрофию.
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Резюме.Обстежений101хворийзхронічноюсерцевоюнедостатністю.У78хворихбловиявленосиндромінс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STRUCTURAL AND FUNCTIONAL CHANGES OF MYOCARDIUM IN PATIENTS WITH CHRONIC HEART FAILURE
AND INSULIN RESISTANCE SYNDROME
Ryndina N.G.
Summary.Onehundredonepatientswithchronicheart failurewerestudied. Insulin resistancesyndromewasdiagnosed in78
patients,23patientsdidn'thavemetabolicdisorders.Allpatientshavebeenstudiedbyechocardiography.Themajorityofpatientswith
insulinresistancesyndromehadconcentricremodelingofmyocardium.Leftventricularmyocardiummasswassignificantlyhigherin
patientswithinsulinresistancesyndrome,whohadconcentrichypertrophyofmyocardium.
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МЕСТОГОМЕОПАТИЧЕСКОГОМЕТОДАПРИЛЕЧЕНИИРАКОВОЙ
БОЛЕЗНИВСОВРЕМЕННЫХУСЛОВИЯХ
ГалшоН.В.
Городсойонодиспансер.Севастополя(л.Пожарова,6,.Севастополь,Ураина,335000)
Резюме.Вработеосществлёнанализлитератрныхданныхисобственныхрезльтатовисследованийпримененияоме-
опатичесихлеарственныхсредствприлечениираовойболезнижелдаиишечниа.Резльтатыанализапоазалипер-
спетивыиспользованияомеопатичесойтерапиивсовременнойсхемелеченияраовойболезнижелдаиишечниа.
Авторомобоснованоместоомеопатиивхирричесом,терапевтичесомлечениираовойболезнижелдаиишечниа.
Ключевыеслова:ражелдаиишечниа,эндосопия,омеопатия,личениеипертермии,апоптоз.
Введение
Несмотрянато,чтожев"Каноневрачебнойнаи"
Ибн-Синыестьпоминаниеозаболеванияхжелдаии-
шечниа,проблемапатоенезаилеченияэтихзаболеваний
атальнаисеодня [Бла, 1999;Варшавсий,1990].
Большинствометодовлечениянаправленонаразличные
патоенетичесиезвеньяраовойболезни,однаоаждый
изэтихметодовимеетсвоиораниченияиособенности.Це-
льюнашейработыбыланализлитератрныхданныхисво-
ихсобственныхнаблюденийпримененияомеопатичесих
леарствдлялеченияраовойболезнижелдаиишечни-
а.Более70%врачейГермании,50%врачейФранциии
Анлиисеодняназначаютомеопатичесиепрепараты.В
